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Esputo  anaranjado  en  el conte
Legionella micdadei  en un  pacie
Orange  sputum  in  a  kidney  transp
micdadei  pneumonia
Sr. Director:
Presentamos un caso de un varón de 54 an˜os con antecedentes
de una nefropatía por IgA que progresó a una enferme-
dad renal crónica estadio 5, por lo que en 2011 recibió un
trasplante renal de donante cadáver. Su tratamiento inmu-
nosupresor consistía en tacrolimus, micofenolato de mofetil
(MMF)  y prednisona, siendo su creatinina basal de 2,11 mg/dl.
Dos meses previos al ingreso se inició tratamiento con corti-
coides a dosis de 1 mg/kg, en pauta descendente posterior, por
el diagnóstico reciente de rechazo borderline.
El  paciente ingresó a nuestro hospital por insuﬁciencia res-
piratoria en el contexto de una neumonía bilobar. La tabla 1
muestra algunos parámetros analíticos a su llegada.
La radiografía de tórax mostró una condensación en los
lóbulos inferiores derecho e izquierdo. Inicialmente se cubrió
empíricamente con ceftriaxona y levoﬂoxacino. Por mala evo-
lución clínica se cambió la ceftriaxona por meropenem, y se
retiró levoﬂoxacino puesto que el test para antígeno urinario
de Legionella pneumophila (L. pneumophila) fue negativo. Poste-
riormente, también se inició tratamiento con cotrimoxazol.
Los hemocultivos y los cultivos de esputo seriados obtenidos
en el ingreso fueron negativos, así como los cultivos selecti-bajo la licencia CC BY-NC-ND (http://creativecommons.org/
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vos para Legionella, Nocardia y hongos. La detección del virus
inﬂuenza A y B en el aspirado nasofaríngeo fue negativa. La
tinción para bacilos ácido-resistentes y los cultivos líquidos y
sólidos resultaron también negativos. La reacción en cadena
de la polimerasa cuantitativa para la detección de citomega-
lovirus en sangre, solo reveló 93 copias de CMV/ml.
Aun con el tratamiento antibiótico de amplio espectro, el
paciente permaneció febril y con requerimientos altos de oxí-
geno al quinto día del ingreso. Por esta razón, se retiró el
tratamiento inmunosupresor con tacrolimus y MMF.  Se rea-
lizó una ﬁbrobroncoscopia con ventilación no invasiva, en la
que se recogió un lavado broncoalveolar (BAL) y un aspirado
traqueal para cultivos para bacterias convencionales, Pneu-
mocystis jirovecii, bacilos ácido-resistentes y cultivos selectivos
para Legionella, Nocardia, hongos y micobacterias.
Al décimo día, el paciente presentó un deterioro del estado
general con ﬁebre elevada (39,3 ◦C) coincidiendo con una gran
expectoración anaranjada (ﬁg. 1). Se decidió an˜adir vancomi-
cina y clindamicina al tratamiento. Finalmente, en el doceavo
día de ingreso, en los cultivos del BAL y del aspirado traqueal,
se aislaron colonias de Legionella micdadei (L. micdadei). Por este
motivo, se retiraron todos los antibióticos y se reintrodujo el
tratamiento con levoﬂoxacino durante 10 días. Continuó con
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Tabla 1 – Parámetros analíticos del paciente al ingreso
Leucocitos (l) 5.200
Hemoglobina (g/dl) 10,9
Plaquetas (l) 103 × 109
Creatinina (mg/dl) 3,89
Urea (mg/dl) 176
Proteína C reactiva (mg/l) 378,2
pH 7,38
PaO2 (kPa)/FiO2 50% 10,21
PaCO2 (kPa) 2,58
HCO3 (mmol/l) 12
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L. micdadei es la segunda causa más  frecuente, con un 60% de
las infecciones por L. no-pneumophila1.
Los casos de brotes de neumonía adquirida en la comu-
nidad por L. no-pneumophila, son poco comunes1,2, aunque
la diﬁcultad del cultivo y aislamiento de Legionella, hace que
en algunos casos se omita el diagnóstico. La infección por L.
micdadei suele encontrarse más  habitualmente en pacientes
inmunodeprimidos que en el caso de las infecciones por L.
pneumophila, y se ha descrito una mortalidad menor3.
No se han descrito diferencias en la presentación clínica
entre la neumonía por L. pneumophila y por L. micdadei. La
prueba gold standard para su diagnóstico es el cultivo de las
secreciones respiratorias mediante el agar Buffered Charcoal
Yeast Extract (BCYE). Sin embargo, por su viabilidad y rapidez,
la detección del serogrupo 1 de L. pneumophila en orina se ha
convertido en uno de los métodos más  utilizados. Los test uti-
lizados, son capaces de detectar el antígeno urinario de todos
los serogrupos de L. pneumophila y algunos de otras especies,
pero la mayor sensibilidad se consigue con la detección del
serogrupo 1 de L. pneumophila4.
Se ha descrito que un esputo anaranjado en un paciente
afectado por neumonía, sugiere infección por L. pneumophila.
Fujita et al.5, propusieron que la coloración naranja del esputo
es causada por factores que son liberados por L. pneumophila
que interaccionan con la tirosina de los ﬂuidos del epitelio de
revestimiento.
En nuestro caso, estuvimos delante de un caso aislado
de neumonía adquirida en la comunidad por L. micdadei en
un paciente inmunodeprimido. Aunque se había cubierto
empíricamente con una quinolona, la negatividad en el test
urinario para Legionella hizo que se retirara del tratamiento.
Sin embargo, la sensibilidad de dicho test es muy baja para el
diagnóstico de las infecciones por L. no-pneumophila. Por este
b
1Figura 1 – Esputo anaranjado.
pisodios intermitentes de grandes expectoraciones durante
nos días, pero ﬁnalmente la evolución clínica fue favora-
le, pudiéndose reintroducir el tratamiento inmunosupresor
 recuperando su función renal previa.
iscusiónna de las causas más  frecuentes de las neumonías adquiri-
as en la comunidad no diagnosticadas, son las infecciones
or Legionella spp., L. pneumophila produce alrededor del
5% de casos de las infecciones por Legionella, mientras que
2motivo, en el caso particular de los pacientes inmunodeprimi-
dos con neumonía sin etiología alternativa, sugerimos que el
tratamiento empírico frente a Legionella spp. no debería sus-
penderse hasta que la infección por L. no-pneumophila se haya
descartado, o hasta que el paciente presente una buena evo-
lución con el tratamiento convencional.
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Rara  localización  de  tumor  pardo  en  paciente  pediátrico
Rare  brown  tumor  location  in  chronic  renal  failure
Sr. Director:
El tumor pardo (TP) en una enfermedad renal crónica (ERC),
consecuencia de la enfermedad ósea renal (EOR) de alto
remodelamiento, provocado por el hiperparatiroidismo (HPT)
secundario (HPTS). El TP se diferencia de la osteítis ﬁbrosa
quística (OFQ), por la presencia de células multinucleadas y
depósitos pardos de hemosiderina; posee una clínica, ima-
genología e histopatología distinta a otras enfermedades por
HPT o por osteodistroﬁa renal1.
Se trata de un paciente masculino de 13 an˜os de edad,
procedente de una localidad rural de Loja en Ecuador; con
antecedente de ERC y retraso de crecimiento simétrico; el
cuadro comenzó con dolor crónico nocturno que se exa-
cerbó por un trauma en rodilla izquierda. En la antropometría
padecía de un estado ponto-estatural de baja talla, peso
y emaciación severa (por debajo de la puntuación Z −3
de la mediana en las curvas de peso/edad, talla/edad e
IMC/edad), se observó infantilismo sexual y en extremidades
escasa masa muscular y deformidad angular en genu valgo
(ﬁg. 1).
Los exámenes complementarios mostraron metabolismo
fosfo-cálcico alterado (tabla 1). El examen de imagen y la biop-
sia obtenida a través de la aguja de Jamshidi® identiﬁcaron el
TP (ﬁg. 1).
Los aspectos destacados del tratamiento fueron calcitriol
intravenoso (0,5-1 g, dosis respuesta), además diálisis; ante
el descenso de la paratohormona (PTH) se procedió a la inter-
vención ortopédica.
El comportamiento de seudoneoplasia se produce por el
reemplazo de tejido óseo mineral por ﬁbrosis y la proliferación
de células multinucleares gigantes2.
Los criterios usados en el diagnóstico fueron: presencia de
hipocalcemia, hiperfosfatemia y deﬁciencia de la 1,25(OH)3D,
con relación a HPTS3,4; presencia de células gigantes multi-
nucleadas y hemosiderina coexistentes con OFQ5; glándula
tiroides y paratiroides, sin alteración estructural6; ﬁnalmente
ausencia de antecedentes de corticoterapia prolongada, sus
valores de PTH fueron mayores de 120 pg/l y no tuvo histo-
ria de exposición alumínica, lo diferencia de una EOR de bajo
remodelamiento3,4.
El dolor crónico desencadenado por trauma, muestra que
el cuadro clínico es inadvertido; cuando se ubican en extre-
